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Останнім часом спостеріга-
ється підвищення частоти гі-
перпластичних процесів ендо-
і міометрія, таких як міома мат-
ки, аденоміоз та гіперплазія
ендометрія (ГПЕ). В перимено-
паузальному періоді кількість
патології ендо- і міометрія зрос-
тає, що обґрунтовує актуаль-
ність вивчення даної пробле-
ми і розробки сучасних підхо-
дів до лікування [5; 13].
Багато питань діагностики
та лікування патології матки
залишаються невирішеними
дотепер і становлять значні
труднощі у зв’язку з наявністю
однакових симптомів: аномаль-
ні маткові кровотечі, збільшен-
ня матки, больовий синдром.
Нерідко не враховують клініко-
морфологічні особливості па-
тології матки: проста і проліфе-
руюча міома, «активний» і «не-
активний» аденоміоз, гіперпла-
зія з атипією або без неї. Ак-
туальність проблеми патології
матки зумовлена також від-
сутністю єдиної, обґрунтованої
тактики ведення цих хворих, ви-
роблення показань до опера-
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ції у них і адекватного обсягу
втручання [4; 10].
У численних дослідженнях
гіперпластичні процеси в ендо-
метрії були діагностовані у 16–
90 % хворих на аденоміоз,
причому переважали зало-
зиста гіперплазія в поєднанні
з поліпами ендометрія (23,4–
56,2 %), а також залозисті по-
ліпи ендометрія на тлі незміне-
ної слизової оболонки тіла мат-
ки (12–25 %); аденоматозна
гіперплазія ендометрія, вогни-
щевий аденоматоз, аденома-
тозні поліпи були виявлені у
6,5–18,7 %, аденокарцинома
матки — в 1,6–17,8 % спосте-
режень [12].
Таким чином, незважаючи
на сучасні методи обстеження,
при патології ендо- і міометрія
вирішальне значення, як і ра-
ніше, належить морфологічно-
му дослідженню гістологічного
матеріалу зскрібків ендометрія
і видаленої матки. Дотепер
морфологічна оцінка передра-
кових і злоякісних захворю-
вань ендометрія залишається
складним завданням. Визна-
чення імуногістохімічних показ-
ників, виявлення сутності про-
цесів неоангіогенезу, стромо-
утворення, апоптозу, проліфе-
рації, інвазії, порушення їхньої
регуляції та співвідношення
відкривають принципово нові
можливості в діагностиці та
розробці патогенетично обґрун-
тованої терапії та можливого
прогнозування перебігу пато-
логічних процесів при захво-
рюваннях ендо- і міометрія
[10; 12].
Отже, міома матки, адено-
міоз і гіперплазія ендометрія
належать до дисгормональних
генетично детермінованих гі-
перпластичних хвороб, а їхнє
поєднання — до гіперплас-
тичного синдрому. Спільними
факторами для цих захворю-
вань є клінічні симптоми: ано-
мальні маткові кровотечі (АМК),
тазові болі, порушення з боку
суміжних органів, хронічна за-
лізодефіцитна анемія (ЗДА),
яка сприяє розвитку трофічних
порушень в органах і тканинах,
а внаслідок цього призводить
до погіршення якості життя, а
також патоморфологічні зміни,
в основі яких підвищення про-
ліферативної активності клі-
тин, зниження апоптозу, по-
рушення експресії факторів
судинного росту, рецептив-
ності та метаболічної актив-
ності [11].
Міома матки поряд з гіпер-
плазією ендометрія та адено-
міозом посідає одне з провід-
них місць серед гінекологіч-
них хвороб. Пік захворюва-
ності припадає на 35–45 років.
У репродуктивному віці міома
матки виявляється приблизно
у 40 % жінок і впливає не тіль-
ки на якість життя, але й на ре-
продуктивний потенціал. Клі-
нічні прояви захворювання ха-
рактеризуються виникненням
рецидивних АМК, проблема
яких у жінок з ГПЕ, міомою й
аденоміозом, незважаючи на
тривалу історію вивчення, про-
довжує залишатися в центрі
уваги вітчизняних і зарубіжних
дослідників [2; 3; 11; 22].
Термін АМК включає рясні
маткові кровотечі (heavy men-
strual bleeding), що раніше на-
зивали менорагіями, і міжмен-
струальні маткові кровотечі
(inter menstrual bleeding), ра-
ніше — метрорагії або мено-
метрорагії.
Згідно з класіфікацією FIGO,
виділено дев’ять основних ка-
тегорій маткових кровотеч: по-
ліп (polyp); аденоміоз (adeno-
myosis); лейоміома (leiomyo-
ma); малігнізація (malignancy)
і гіперплазія (hyperplasia); коа-
гулопатія (coagulopathy); ову-
ляторна дисфункція (ovulatory
dysfunction); ендометріально
(endometrial); ятрогенно (iatro-
genic); ще не класифіковано
(notyetclassified). Англійська аб-
ревіатура “PALM-COEIN” скла-
дена з перших букв перерахо-
ваних категорій. Дана класифі-
каційна система дає змогу по-
бачити як одну причину АМК,
так і їхню сукупність, наявність
будь-якої категорії позначаєть-
ся цифрою 1, відсутність — 0.
Перші чотири категорії, об’єд-
нані в групу PALM, відобража-
ють органічні або структурні
зміни, які можуть бути оцінені
за допомогою методів візуалі-
зації та (або) гістопатології.
Категорія лейоміоми (L) розпо-
ділена на дві — субмукозна
лейоміома (LSM) та інші фор-
ми міоми, що не деформують
порожнину матки (L0). Для цієї
категорії хворих у більшості
випадків застосовуються різні
види хірургічних втручань,
включаючи гістеректомію. Інші
можливі етіологічні чинники
включені в групу COEIN. Вона
складається з чотирьох катего-
рій неорганічних причин матко-
вих кровотеч, що не піддають-
ся об’єктивізації за морфоло-
гічними ознаками, та однієї ка-
тегорії, що характеризує пору-
шення, які рідко трапляються
і поки не класифіковані. При-
клад: аномальна маткова кро-
вотеча, викликана поліпом ен-
дометрія або ендоцервікса,
класифікується як «АМК-П».
Гіперплазія і рак ендометрія
(АМК-М) — важливі причини
АМК, при виявленні яких слід
використовувати загальноприй-
няті класифікації ВООЗ або
FIGO для оцінки типу гіперпла-
зії ендометрія або стадії раку
ендометрія [2].
У результаті багаторічних
спостережень численних груп
хворих показано, що ризик ви-
никнення раку ендометрія (РЕ)
у хворих на просту і складну
гіперплазію ендометрія без
атипових змін епітелію невисо-
кий (1–3 %), тимчасом як при
атипічній гіперплазії ризик ма-
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лігнізації набагато вищий (14–
42 %). Отже, при виборі такти-
ки ведення хворих на гіперпла-
зію ендометрія обов’язковим
ключовим моментом є точна
діагностика типу гіперплазії.
Захворюваність на гіперплазію
ендометрія серед населення
не є обліковим статистичним
показником. Тому становить
інтерес вивчення частоти ви-
явлення цього захворювання у
хворих з АМК.
На даний момент з приводу
гіперпроліферативних проце-
сів ендо- та міометрія вико-
нується від 50 до 70 % опера-
цій у гінекологічних стаціона-
рах, що демонструє недостат-
ню ефективність медикамен-
тозного лікування. До лікуван-
ня пацієнток з хронічним АМК
додається лікування ЗДА [14;
15; 20; 22; 23].
Впровадження сучасних мо-
лекулярних, патоморфологіч-
них методів обстеження доз-
волить своєчасно призначити
терапію, яка буде ефектив-
ною. Знання труднощів у діа-
гностиці та лікуванні пацієнток
з гіперпроліферативними про-
цесами ендо- та міометрія,
які ускладнюються АМК, наяв-
ність резистентності до деяких
фармакологічних груп препа-
ратів дозволяє не втратити час
і переглянути стратегії веден-
ня таких пацієнток, щоб у де-
яких випадках уникнути, а в ін-
ших — навпаки, застосовува-
ти обґрунтовані хірургічні мето-
ди лікування [7].
Метою дослідження В. Н. Гу-
лієвої і співавт. було вивчення
особливостей стану ендомет-
рія у хворих з АМК і поєд-
нання різних форм патологіч-
них змін ендометрія при АМК.
Проаналізувавши результати
гістологічного дослідження ен-
дометрія у 688 хворих, автори
встановили структуру пато-
логічних змін ендометрія при
АМК, що дозволило їм дійти
висновку про те, що складна й
атипова гіперплазія ендомет-
рія виникає на тлі різних змін
ендометрія, що відображають
стан як гіпо-, так і гіперестро-
генії без будь-якої закономір-
ності [11].
Перебіг процесів проліфе-
рації в міоматозних вузлах ха-
рактеризується різним ступе-
нем активності. Залежно від
рівня проліферації виділяють
два клініко-морфологічних
варіанти міоми матки: проста
(повільнозростаюча, малосимп-
томна пухлина) і проліферую-
ча (швидкозростаюча, мно-
жинна, симптомна, за морфо-
логічними критеріями — клі-
тинна міома матки), що потре-
бує диференційованого підхо-
ду до діагностики, лікування та
профілактики можливих реци-
дивів [1; 7].
М’язові клітини у проліфе-
руючих міомах не атипові, але
більш численні порівняно з
міомами без ознак проліфера-
ції. У простих міомах мітози
відсутні, у проліферуючих мі-
тотична активність підвище-
на [4].
Малоактивні зони росту гіс-
тохімічно відрізняються від
міометрія поза вузлів пухлини.
М’язові клітини активних зон
зростання є джерелами роз-
витку міоми матки [6].
Сучасні імуногістохімічні до-
слідження широко застосову-
ються в клінічній медицині з
метою вивчення метаболічно-
го профілю, визначення кіль-
кості судин і проліферативної
активності в пухлинах [9].
Для імуногістохімічних ха-
рактеристик лейоміоми матки
використовуються визначення
антигену CD34 — маркера, що
виявляється в ендотеліальних
клітинах і навколо судин мікро-
циркуляторного русла, які ма-
ють проліферативний потенці-
ал, антигену Ki-67 — маркера
проліферації клітин, антигену
CD45 — маркера, який показує
ступінь виразності лейкоци-
тарної інфільтрації в тканинах,
антигену α-SMA (α-Smooth
muscle actin, гладком’язовий
актин) — маркера, який за-
барвлює клітини лейоміоми та
частково базальні мембрани в
судинах у коричневий колір
[10; 17].
Метою дослідження М. Б. За-
порожченко було імуногісто-
хімічне дослідження лейоміо-
ми матки у жінок репродуктив-
ного віку [5].
Імуногістохімічному аналізу
були піддані матеріали лейо-
міом матки, видалені при опе-
ративних втручаннях у 245 жі-
нок репродуктивного віку. При
лейоміомі проліферативного
типу поширеність CD34-марке-
ра в тканинах пухлини матки
становила 68,0 %, в ендотелії
судин міометрія й ендометрія
— 30,8 %, у цитогенних елемен-
тах строми — 77,3 %. Серед-
ній рівень Ki-67 у простій лейо-
міомі в клітинах строми дорів-
нював 8,7 %, у мітотично актив-
ній лейоміомі рівень Ki-67 ся-
гав 59,1 %. Різні гістологічні
типи міоми різняться неоан-
гіогенезом, проліферацією ен-
дотеліоцитів у стінках судин і
ступенем кровопостачання міо-
ми, що зумовлює відмінності в
механізмах їхнього зростання
і розвитку. Імуногістохімічні
особливості лейоміоми матки
проліферативного типу харак-
теризуються достовірно ви-
раженими різними проявами
стромально паренхіматозних
взаємовідношень, порушення-
ми процесів проліферації, апо-
птозу, неоангіогенезу, експре-
сії факторів зростання і за-
пальними процесами. Автор
вважає, що достовірні морфо-
логічні методи для діагности-
ки варіантів розвитку лейоміо-
ми — це імуногістохімічні ме-
тоди визначення маркерів клі-
тин ендотелію судин (CD34),
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проліферації (Ki-67), які є діа-
гностичними критеріями мор-
фологічних змін, що відбува-
ються в лейоміомі матки [5].
Зростання міоми матки від-
бувається з накопиченням ко-
лагену [21], фібронектину [16]
і глікозаміногліканів [18], які
служать резервуаром для біо-
логічно активних факторів рос-
ту і цитокінів [19].
Виходячи з результатів іму-
ногістохімічного дослідження,
у деяких роботах зроблено при-
пущення, що фактори росту
через пара- й автокринні меха-
нізми можуть сприяти росту
міоми за рахунок гіпертрофії
та проліферації міометрія,
посилення неоангіогенезу і
неправильного формування
судин з низькорезистентним
кровотоком, більш вираже-
ним у проліферуючих міомах
[3; 12; 13].
В розвитку лейоміом матки
велика увага приділяється
факторам апоптозу, проліфе-
рації та неоангіогенезу, які
найбільш інтенсивно відбува-
ються в так званих зонах зрос-
тання пухлин [3; 12]. Зонами
зростання лейоміоми матки
позначаються скупчення клі-
тин гладком’язового і перици-
тарного походження навколо
судин, які формують муфто-
подібні структури і розташова-
ні на території пухлини [3; 8;
12; 13]. Лейоміома матки є
справжньою пухлиною, що під-
тверджено моноклональними
її клітинами. Зростання цієї
пухлини залежить від продук-
ції місцевих факторів, таких
як TGFbeta1antibody — білка,
що є одним з численних фак-
торів росту і відіграє важливу
роль в ангіогенезі (міститься в
α-гранулах у тромбоцитах і син-
тезується в мегакаріоцитах).
У літературі обговорюється та-
кож питання про можливі дже-
рела зростання лейоміоми мат-
ки у взаємозв’язку з прогені-
торними клітинами і пухлинни-
ми стовбуровими клітинами,
що експресують певні маркери
і фактори росту, серед яких
важливе місце посідають АСА
протеїн, Connexin 43, CD117,
Nestin, Ki-67, PD-ECGF [8].
Отже, на основі аналізу лі-
тературних джерел можна дій-
ти висновку, що дотепер важ-
ливим залишається уточнення
клініко-морфологічних особли-
востей гіперпроліферативних
процесів ендо- і міометрія та
пошук найбільш ефективного
методу лікування АМК у паці-
єнток з даною патологією [2; 3;
11].
Ключові слова: матка, ендо-
і міометрій, аномальна матко-
ва кровотеча, гіперпроліфера-
тивні процеси.
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